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Epidemiologie des infections 
genitales a papillomavirus 

L'incidence de ces infections est particulierement elevee au debut 
de I'activite sexuelle. La prevalence est maximale entre 20 et 25 ans, 
puis baisse nettement apres 30 ans. Les papillomavirus a haut risque 
oncogene - dont I'HPV de type 16, papillomavirus le plus repandu 
dans le monde - sont responsables de la quasi-totalite des cancers 
du col uterin. 
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L es papillomavirus sont des virus extremement repan- 
dus. Chez Thomme, environ 120 types de papilloma- 
virus inhuman papillomavirus [HPV]) ont ete decrits, 1 
dont une quarantaine infectent preferentiellement les 
muqueuses ano-genitales. Ils sont transmis majoritaire- 
ment par contact sexuel. Seuls certains de ces HPV 
muqueux sont associes au cancer: 13 a 18 types ont ete 
identifies comme potentiellement ou definitivement a 
haut risque oncogene (v. tableau). 2 Ces HPY a haut risque 
sont responsables des lesions precancereuses et cancereu- 
ses du col uterin, mais aussi d’autres localisations ano- 
genitales (anus, vagin, vulve, penis). Les HPV a has risque 
sont responsables de lesions benignes de la sphere ano- 
genitale, condylomes ou verrues genitales extemes, ainsi 
que dune partie des lesions de bas grade au niveau du col 
uterin. II est done capital de bien distinguer ces deux 
groupes d’HPV, qui ont des differences fondamentales en 
termes de pathogenicite. 

Les caracteristiques epidemiologiques des infections 
genitales a HPV et des pathologies associees ont ete large- 
ment etudiees ces quinze demieres annees dans le monde 


entier, a la suite de la mise en evidence du role etiologique 
des HPV a haut risque dans le cancer du col uterin et aux 
perspectives d’ applications preventives et therapeutiques 
qui en decoulent. 


Classification des types d’HPV muqueux 
en fonction de leur oncogenicite 
au niveau du col uterin 


CARACTERISATION DU RISQUE 

TYPES HPV 

Haut risque 

16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 
56, 58, 59, 68, 73, 82 
(IS39 sous-type) 

Potentiellement haut risque 

26, 53, 66 

Bas risque 

6, 11, 40, 42, 43, 44, 54, 61, 70, 
72, 81, CP 6108 

Risque indetermine 

34, 55, 57, 83 


HI D 'a pres la ref. 2. 


* Laboratoire Pol-Bouin, hopital Maison-Blanche, UF de biologie cellulaire, 51092 Reims Cedex. Courriel: vdalstein@chu-reims.fr 
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INFECTIONS A PAPILLOMAVIRUS FPinFMIOl OfilF DFS INFFCTIONS fiFNITAI FS 


INFECTIONS GENITALES A HPV 


Les etudes basees sur la detection de l’ADN des HPV 
dans les frottis cervico-uterins ont montre que les infec- 
tions genitales a HPV sont les plus ffequentes des infec- 
tions sexuellement transmissibles. On peut estimer qu’en- 
viron 30 millions d’adultes sont porteurs d’HPV genitaux 
dans le monde. La prevalence mediane se situe aux envi- 
rons de 1 5 % pour les HPV a haut risque, mais varie forte- 
ment selon les populations etudiees (2 a 44 %), en grande 
partie en raison des differences de structure d’age. 3 En 
effet, la prevalence des infections a HPV est fortement liee 
a Page, avec un pic au debut de I’activite sexuelle aux envi- 
rons de 20-25 ans, puis une diminution nette. Cela est 
observe meme dans des populations ayant une activite 
sexuelle soutenue (prostituees), ce qui suggere lexistence 
dune immunite adaptative. 4 Plus Page augmente, plus la 
proportion d’infections persistantes est importante par 
rapport aux infections transitoires. Dans certaines popula- 
tions, on peut observer un second pic peri- ou postmeno- 
pausique. La signification de ce pic tardif nest pas claire 
( v . figure), il pourrait correspondre a une reactivation ou a 
une infection par de nouveaux partenaires. Dans la popu- 
lation generale, la prevalence des HPV a haut risque est 
plus importante que celle des HPV a bas risque, au niveau 
cervical. 

Le taux d’ acquisition d’une infection a HPV est parti- 
culierement eleve au debut de I’activite sexuelle, avec une 
incidence cumulee de plus de 40 % a trois ans chez les 
jeunes femmes initialement HPV negatives. 5 La encore, 
Fincidence est plus importante pour les HPV a haut risque 
oncogene que ceux a bas risque oncogene. Ces resultats 



BUB Deux profils types de la prevalence des infections 
cervicales a HPV en fonction de I'age, retrouves dans 
la plupart des etudes epidemiologiques. 

Profil 1: pic de prevalence au debut de I'activite sexuelle, 
suivi d'une diminution progressive en fonction de i'age. 

Profil 2: premier pic au debut de I'activite sexuelle et second 
pic autour de la menopause (qui pourrait etre du a un effet 
cohorte, a la reactivation d'infections latentes ou encore 
a une recrudescence des infections en raison de nouveaux 
partenaires). D'apres la ref. 3. 


suggerent que la majorite des adultes sexuellement actifs 
auront une infection a HPV a un moment donne de leur 
vie. 

C’est l’HPV de type 16 qui est le plus frequemment 
retrouve, quelle que soit la zone geographique etudiee, de 
Fordre de 20 % en Europe, un peu moins de 10 % en 
Afrique sub-saharienne. En revanche, la distribution des 
autres types d’HPV varie en fonction des populations. 6 
Les co-infections avec plusieurs types d’HPV concomi- 
tants ne sont pas rares (20 a 40 %), la proportion entre 
infections multiples et infections simples variant d’une 
population a l’autre. Les associations entre HPV a haut 
risque et a bas risque sont frequentes et certaines associa- 
tions preferentielles ont ete decrites (HPV 16 et 52, HPV 
16 et 68, HPV 18 et 6/1 1). 7 L’impact de la presence de 
plusieurs types d’HPV sur la duree et la persistance de 
Pinfection n’est pas bien compris. 4 

Enfin, des etudes serologiques retrospectives, basees 
sur la recherche des anticorps anti-HPV dans le serum, 
semblent montrer une augmentation de la prevalence des 
infections par les HPV durant ces trente dernieres 
annees. 8 II est probable que l’evolution des moeurs sexuel- 
les dans les pays occidentaux a modifie l’exposition de la 
population aux HPV. 

CONDYLOMES ACUMINES 


Ces lesions sont dues aux HPV a bas risque et 90 % sont 
attribuables aux seuls HPV 6 et 11. Elies siegent au 
niveau de la vulve et du peiinee, plus rarement au niveau 
de l’anus, du vagin, du col. La prevalence des condylomes 
acumines est difficile a evaluer de faqon precise, elle est 
estimee a environ 1 % de la population sexuellement 
active aux Etats-Unis. 9 Cette prevalence aurait nettement 
augmente durant les dernieres decades, si l’on en croit 
l’augmentation importante du nombre de consultations 
pour verrues genitales externes. Apres exposition aux 
HPV a bas risque lors d’un contact sexuel contaminant, la 
probabilite de developper des lesions acuminees serait de 
pres de 50 %. Ces lesions n’evoluent pas vers des lesions 
cancereuses, mais elles ont un caractere recidivant dans 
30 % des cas. 

LESIONS DE HAUT GRADE DU COL UTERIN 


Ces lesions sont considerees comme des lesions precan- 
cereuses et sont dues aux HPV a haut risque, le genotype 
le plus prevalent etant a nouveau l’HPV 16. Elies sont sur- 
tout bien caracterisees au niveau du col uteiin et regrou- 
pent les dysplasies intraepitheliales de grade 2 et 3 ( cervi- 
cal intraepithelial neoplasia) et les carcinomes in situ. Mais 
on peut trouver l’equivalent au niveau vulvaire ( vulvar 
intraepithelial neoplasia ), vaginal ( vaginal intraepithelial 
neoplasia ), anal ( anal intraepithelial neoplasia ) ou penien 
( penile intraepithelial lesion). 
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Epidemiologie des infections cutanees a papillomavirus 


L es verrues cutanees ou papillomes 
viraux sont causees par certains types 
genetiques de papillomavirus ( human 
papillomavirus [HPV]), qui ont un tropisme 
presque exclusif pour les teguments (un 
autre groupe de HPV genetiquement diffe- 
rent ayant un tropisme pour les muqueuses, 
principalement ano-genitales), et possedent 
une specificite rigoureuse d'espece, le prin- 
cipal reservoir de virus etant I'homme por- 
teurde verrues. 

Toutes les tentatives de transmission de 
HPV a I'animal ou de papillomavirus ani- 
maux a I'homme ont echoue. 1 

CONTAGIEUSES ET FREQUENTES 

Les verrues sont contagieuses, la princi- 
pale source de contagion etant la lesion cuta- 
nee, car les squames epidermiques infectees 
sont disseminees dans I'environnement ; la 
transmission interhumaine est done le plus 
souvent directe par contact cutane (la trans- 
mission indirecte est beaucoup plus alea- 
toire), favorisee par des effractions epider- 
miques et/ou un dessechement de la peau. 

La frequence des verrues cutanees est ele- 
vee, 26 % des individus pouvant developper 
des lesions cutanees a HPV ; les plus touches 
sont les enfants de 5 a 15 ans : 50 a 70 % d’en- 
tre eux developperont des verrues vulgaires 
(causees le plus souvent par le type HPV 2) et 
20 a 30% des verrues plantaires (la myrme- 
cie, verrue plantaire profonde, est due a HPV 1 ; 
les verrues plantaires en mosaique sont dues 
a HPV 2)7 Les verrues planes (HPV 3), locali- 
sees au niveau des membres et du visage, et 
les verrues filiformes (HPV 2) sont beaucoup 
moins frequentes (tableau 1). 

L'incidence des verrues decline au-dela 
de 15 ans et jusqu'a I'age de 20 ans, pour 
augmenter a nouveau apres 25 ans. Elies 
sont plus frequentes chez les Blancs que 
chez les Noirs. 3 Les facteurs environnemen- 
taux jouent un role important dans leur dis- 
semination : milieux humides, hyperhidrose 
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plantaire, frequentation des piscines et sal- 
les de sport, contacts etroits entre individus 
(age scolaire), taille de la famille (correlation 
avec la frequence des verrues), prevalence 
plus elevee chez les enfants vivant en insti- 
tution et dans la population rurale. 

Certaines professions predisposent a I'ac- 
quisition de verrues : e'est le cas des profes- 
sionnels de la viande, des volailles (abattage) 
et des poissons, des bouchers et des veteri- 
naires. On a trouve une prevalence de 49,2 % 
de verrues chez les bouchers dans les abat- 
toirs. Le type HPV 7 qui caracterise ces ver- 
rues n'est pas d'origine animale et differe 
completement des papillomavirus bovins ou 
du lapin.' 

Chez I'enfant, la duree moyenne des verrues 
cutanees est de deux ans ; 35 % des verrues 
guerissent en six mois, et la regression sponta- 
nee dans les deux ans se produit chez 67 % des 
porteurs, quel que soit le traitement. Dans une 
cohorte d'enfants, elles ont completement 
disparu a I'age de 16 ans chez 93 % d'entre eux. 3 


Repartition des types 
de verrues * 


Types 

% 

Masculin 

% 

Feminin 

% 

1 Verrues vulgaires 

56,8 

46,5 

53,5 

1 Myrmecies 

18,7 

48 

52 

1 Mosaique 

4,6 

42 

58 

1 Verrues planes 

8,8 

52,6 

47,3 

1 Verrues digitees 

6 

65,5 

33,5 

1 Papules lisses (cou, barbe) 

2,26 

66 

34 

1 Verrues ano-genitales 

2,63 

84,5 

15,5 


cmh *1 590 lesions chez 1 250 consultants 
de tous ages. D'apres R. Laurent, 1985. 


ROLE 

DE L'lMMUNODEPRESSION 

L'immunite innee et I'immunite a media- 
tion cellulaire jouent un role majeur dans 
I'acquisition, le developpement et la persis- 
tence des verrues. Les enfants atteints de 
leucemie, lymphome ou cancer, ainsi que les 
patients ayant un deficit immunitaire conge- 


nital sont exposes a un portage chronique et 
persistant de verrues planes et de verrues 
vulgaires. 3 Quatre-vingt douze pour cent des 
greffes d'organes, en particulier les 
transplants renaux, ont des verrues persis- 
tantes apres la cinquieme annee de traite- 
ment immunosuppresseur ; ces verrues sont 
associees a diverses lesions cutanees beni- 
gnes et malignes (carcinome spinocellulaire, 
maladie de Bowen), les parties decouvertes 
etant tout particulierement exposees au role 
cocarcinogene des rayons ultraviolets (UV), 4 
imposant une prevention et une surveillance 
medicale etroite. 

Chez les patients infectes par le virus de 
I'immunodeficience humaine (VIH), la pre- 
valence des infections ano-genitales a HPV 
(type 6-16) est elevee, avec un risque accru 
de cancers genitaux. Plusieurs etudes ont 
montre que les verrues cutanees etaient 
d'autant plus frequentes que la valeur des 
lymphocytes CD4 etait basse. 5 Ces patients, 
de meme que les greffes d'organes, ont par- 
fois des eruptions profuses de verrues pla- 
nes ressemblant aux lesions de I'epidermo- 
dysplasie verruciforme (EV). Cette derniere 
est liee a une predisposition genetique a I'in- 
fection par des types specifiques de HPV, en 
particulier HPV 5 et HPV 8 qui sont des virus 
oncogenes associes a des cancers cutanes 
developpes chez les sujets predisposes, sur 
les regions exposees aux UV. 

UN ROLE DANS 

LA CARCINOGENESE CUTANEE ? 

Le genome des HPV cutanes est detecte 
sur de la peau saine chez 40 % des sujets 
immunocompetents et 90 % des sujets 
immunodeprimes. 6 Le reservoir des HPV 
cutanes serait le follicule pileux. Si le spectre 
des HPV associes aux carcinomes epider- 
mo'fdes est tres etendu, la prevalence des 
HPV n'est pas plus elevee que dans les tissus 
sains. 7 La presence d'HPV n'est done pas 
toujours associee a des lesions benignes ou 
malignes et la responsabilite de ces virus 
dans la carcinogenese epitheliale des sujets 
immunocompetents n’est pas etablie ; d'au- 
tres cofacteurs, tels que les radiations ultra- 
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INFECTIONS A PAPILLOMAVIRUS FPinFMIOl OfilF DFS INFFCTIONS RFNITAI FS 


► 


Presence d’HPV sur la peau 
et dans les lesions cutanees 
benignes et malignes 



IMMUNO- 

IMMUNO- 


COMPETENT 

DEPRIME 


% 

% 

1 Peau saine (follicules pileux) 

40 

70 a 90 

1 Lesion cutanee benigne 

40 

70 a 90 

1 Cancer cutane 

40 

70 a 90 


inimw 


violettes ou la reponse immunitaire, jouent 
vraisemblablement un role fondamental. 8 
L’association HPV et cancers cutanes chez les 
patients greffes renaux a ete largement etu- 
diee, et le risgue cumulatif de developper un 
cancer de la peau est de 30 a 60 % vingt ans 
apres la transplantation. De tres nombreux 
types d'HPV sont aussi retrouves dans les 
tumeurs, mais la diversity virale est accrue 
par rapport aux sujets immunocompetents, 
et il n’est pas rare de detecter plusieurs types 


d'HPV au sein d'une meme lesion. 9 Dans plus 
de 90 % des cas, les cancers cutanes chez ces 
patients apparaissent sur les zones photo- 
exposees, suggerant encore le role cocarci- 
nogene des UV (tableau 2). 
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Les donnees sur Fincidence des lesions de haut grade 
sont plus difficiles a obtenir. On a longtemps considere 
que le developpement dune lesion de haut grade est lent 
et intervient plusieurs annees apres le debut de Fin lection, 
si celle-ci persiste. Cependant, Fincidence de ces lesions 
peut etre iinportante chez les jeunes femmes, avec un pic 
aux environs de 25-30 ans. 1 2 3 De plus, il a ete montre recem- 
ment que ces lesions peuvent se developper rapidement. 


3 U R LA PRATIQUE 


Les infections a HPV sont les plus frequentes des infections 
sexuellement transmissibles et peuvent etre considerees 
comme un marqueur d'activite sexuelle. 

•) Le pic de prevalence des infections a HPV se situe entre 
20 et 25 ans. 

)• Apres 30 ans, la prevalence des infections a HPV est 
inferieure a 10 % dans la population generate; ce sont pour 
une large part des infections persistantes. 

•) Les HPV a haut risque de type 16 et 18 sont responsables de 
70 % des cancers du col uterin; les HPV a bas risque de type 
6 et 11 sont responsables de 90 % des condylomes acumines. 

■) L'HPV de type 16 est le plus repandu dans le monde; il est 
le plus prevalent a la fois dans les infections asymptomatiques, 
dans les lesions precancereuses et dans les cancers. 


avec un risque maximal dans les six mois apres Finfection 
a HPV, risque qui chute ensuite de farjon nette. 10 Les 
lesions de haut grade seraient done une manifestation 
relativement frequente des infections a HPV, ayant un 
potentiel de regression non negligeable ( v. page 1883). 
Enfin, certaines donnees rapportent d’une part une aug- 
mentation de la prevalence des CIN 2 et 3 au cours des 
demieres decennies et d’autre part un age de survenue 
plus precoce, suggerant un age egalement plus precoce 
d’acquisition des HPV. 

CANCERS INVASIFS 


Les HPV a haut risque, responsables de la quasi-totalite 
des cancers du col uterin (99,7 %)," sont retrouves dans 
85 % des cancers anaux et dans 50 % des cancers de la 
vulve, du vagin et du penis. 4 

En particulier, le cancer du col est le deuxieme cancer 
en termes de frequence au niveau mondial : en 2000, les 
estimations portent le nombre de nouveaux cas a 
470000. I2 Aujourd’hui, 80 % des cas sont diagnostiques 
dans les pays en voie de developpement, la mise en place 
du depistage par frottis ayant permis de faire baisser l’inci- 
dence de (aeon importante dans les pays developpes. Les 
deux types les plus frequemment retrouves sont l’HPV 16 
(environ 50 % des cas) puis l’HPV 18 (13 % des cas de 
carcinome epidennoide, 40 % des adenocarcinomes). Au 
total, la fraction attribuable aux HPV 16 et 18 represente 


1880 


LA REVUE DU PRATICIEN. VOE. 56, 15 NOVEMBRE 2006 







plus de 70 % des cas de cancer du col. Le cancer du col 
uterin reste une consequence rare de Pinfection a HPV 
haut risque. 

CHEZ LES HOMMES 


Les infecdons a HPV semblent egalement etre tres fre- 
quentes chez les homines, bien que cela ait ete beaucoup 
inoins bien etudie que chez les femmes. La prevalence 
masculine de Pinfection a HPV semble varier de I aeon 
importante d’un pays a Pautre. Si les condylomes acumi- 
nes touchent autant les homines que les femmes, les can- 
cers peniens sont en revanche tres rares. Les hommes sont 
done a la fois reservoirs de virus et vecteurs de Pinfection 
a HPV. Par ailleurs, la concordance des types d’HPV 
retrouves au sein d’un couple est souvent faible, ce qui 
reste mal compris. 13 


CONCLUSION 


Limportance relative des differents types d’HPV au sein 
d’une population donnee doit etre prise en compte pour 
le developpement de tests de depistage, ainsi que pour la 
mise au point des futurs vaccins. II est hautement proba- 
ble qu’un programme de vaccination efficace, combine au 
depistage des infections a HPV, entrainera une baisse 
significative de la morbidite et la mortalite associees a ces 
infections. ■ 


V. Dalstein declare n ’avoir aucun conflit d’interets concemant 
les donnees publiees dans cet article. 


SUMMARY The epidemiology of genital human papillomavirus infections 

Human papillomavirus (HPV) genital infections are the most frequent sexually transmitted infections. Their prevalence varies considerably with age and 
geographic area. The incidence of these infections is particularly high at the onset of the sexual activity. High-risk HPV type 16 is the most prevalent type, 
and in general, high-risk HPV are more frequent than low-risk HPV. The majority of genital HPV infections is asymptomatic, but can induce lesions in the 
genital tract: genital warts due to low-risk HPV; high-grade lesions due to high-risk HPV; cancers with a more or less important fraction, depending on the 
localization, due to high-risk HPV. In particular, high-risk HPV are responsible for almost all cervical carcinomas. 

Rev Prat 2006; 56 : 1877-1881 


Epidemiologie des infections genitales a papillomavirus 

Les infections genitales a papillomavirus ( human papillomavirus [HPV]) sont les plus frequentes des infections sexuellement transmissibles. Leur 
prevalence varie fortement en fonction de I'age et de la region geographique et leur incidence est particulierement elevee au debut de I'activite 
sexuelle. C'est I'HPV a haut risque de type 16 qui est le plus souvent retrouve, et d'une fagon generate, les HPV a haut risque sont plus frequents 
que les HPV a bas risque. La majorite des infections genitales a HPV sont asymptomatiques, mais peuvent donner lieu a des lesions au niveau de la 
sphere genitale: condylomes acumines dus aux HPV a bas risque; les lesions de haut grade (precancereuses) dues aux HPV a haut risque; cancers 
dont une fraction, plus ou moins importante selon la localisation, est due aux HPV a haut risque. En particulier, les HPV a haut risque sont responsables 
de la quasi-totalite des cancers du col uterin. 
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